







 دانشگاه علوم پزشکی
 و خدمات بهداشتی درمانی کرمان
 دانشکده پیراپزشکی
 شناسی آزمایشگاهی و علوم انتقال خوننامه مقطع کارشناسی ارشد خونپایان
 
 عنوان:
 (ALL)با استعداد ابتال به لوسمی لنفوئیدی حاد HLA-A,-B,-DRB1تعیین ارتباط آلل های 
 در شهر کرمان
 
 توسط:
 مهدی کهنسال واجاری
 استاد راهنما:
 دکتر احمد فاطمی
 استاد مشاور:
، محسن احسانغالمحسین حسن شاهیدکتر   








of Medical Sciences 
Faculty of Paramedicine 
In Partial Fulfillment of the Requirements for the Degree Master of Science 
 
Title: 
Determination of the relationship between HLA-A, -B, -DRB1 alleles with 
susceptibility to acute lymphoblastic leukemia (ALL) in Kerman population 
By: 
Mahdi Kohansal Vajari 
Supervisor: 
Dr. Ahmad Fatemi 
Advisors: 
Dr. Gholamhossein Hassanshahi 
Mohsen Ehsan 





 چکیده:                         
ــتیک حاد (مقدمه و هدف:  ــمی لنفوبالس ــلولALLلوس ــاز ردههای پیش) یک تغییر و تکثیر بدخیم در س ی  س
سلول سترش کلونال  ست که باعث گ ستخوان، خون محیطی، غدد لنفاوی، لنفوییدی ا سمیک در مغز ا های لو
ای از عوامل محیطی در کنار بســـتر ژنتیکی فرد ایفای نقش مجموعه ALLشـــود. در بروز تیموس و طحال می
رابطه وجود دارد هنوز ناشــناخته اســت. هدف از این  ALLو  MHCاینکه آیا بین برخی از ژنوتیپهای  کنند.می
در نمونه ای از  ALLو خطر ابتال به  HLA-DRB1و  HLA-A  ،HLA-Bمطالعه تعیین ارتباط بین آلل های 
 .جمعیت کرمان بود
فرد ســـالم که از نظر ســـن و جنس با هم تطبیق داشـــتند در این  ۷۱و  ALLبیمار مبتال به  ۷۱ ها:مواد و روش
 تعیین گردید. PCR-SSPذکر شده با روش  HLAمطالعه مورد بررسی قرار گرفتند. ژنوتیپ آللهای 
) در حالی که P=  ۰۲۷/۰ه (در بیماران بیشـتر بود HLA-DRB1 * 04نتایج ما نشـان داد که فراوانی  یافته ها:
ـــه با گروه کنترل  HLA-DRB1 * 03و  HLA-A * 26  ،HLA-A * 33فراوانی آلل های  در بیماران در مقایس
 ،). P = 0.035و  P = 0.025  ،P = 0.020کمتر بود (به ترتیب 
به عنوان یك آلل مســتعدکننده برای بیماري  HLA-DRB1 * 04 ها نشــان داد که آللاین یافته  نتیجه گیری:
ALL  بوده ، در حالی که آلل هایHLA-A * 26  ،HLA-A * 33  وHLA-DRB1 * 03  به عنوان آلل های
 .معرفی شدند ALLمحافظت کننده در برابر 






Background: Genetic susceptibility and environmental exposure are major factors that 
influence the pathogenesis of acute lymphoblastic leukemia (ALL). Whether there is a relation 
between certain MHC genotypes and ALL is still unknown. The aim of this study was to 
determine the association between HLA-A, HLA-B, and HLA-DRB1 alleles and ALL risk in a 
sample of Iranian population. 
Materials and Methods: 71 patients with ALL and 71 age- and sex-matched healthy individuals 
were included in this case-control study. Genotyping of the mentioned HLA alleles was done by 
PCR-SSP method. 
Results: Our results showed that the frequency of HLA-DRB1*04 was higher in the patients 
(P=0.027) while HLA-A*26, HLA-A*33 and HLA-DRB1*03 frequencies were lower in the 
patients (P=0.025, P=0.020 and P=0.035, respectively), compared to the controls. 
Conclusion: It can be implied from the results that HLA-DRB1*04 is considered as a susceptible 
allele for ALL, whereas HLA-A*26, HLA-A*33 and HLA-DRB1*03 should be protective 
factors against ALL. 
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